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Samodzielna Pracownia Zak‡adu Hemodynamiki i Angiokardiografii,
Szpital Uniwersytecki Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloæskiego w Krakowie
Elektrokardiogram przy przyjŒciu przedstawio-
no na rycinie 1.
Na podstawie ogólnego obrazu klinicznego oraz
wyników badaæ dodatkowych ustalono rozpoznanie
zawa‡u serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI,
non-ST elevation myocardial infraction). PacjentkŒ
skierowano do pracowni kardiologii inwazyjnej.
W koronarografii stwierdzono krytyczne zwŒ¿enie
w zakresie ga‡Œzi miŒdzykomorowej przedniej lewej
tŒtnicy wieæcowej obejmuj„ce rozga‡Œzienie z ga‡Œ-
zi„ przek„tn„; ga‡„ okalaj„ca lewej tŒtnicy wieæco-
wej oraz prawa tŒtnica wieæcowa pozostawa‡y bez
krytycznych przewŒ¿eæ. Wykonano skuteczny za-
bieg pierwotnej angioplastyki wieæcowej w zakre-
sie rozga‡Œzienia ga‡Œzi miŒdzykomorowej przedniej
i ga‡Œzi przek„tnej (zwŒ¿enie odpowiedzialne za
obraz kliniczny NSTEMI) z implantacj„ stentu me-
talowego BMS (BMS, bare metal stents) (ryc. 24).
Zalecono nastŒpuj„ce leczenie farmakologiczne:
KobietŒ w wieku 68 lat przyjŒto na Szpitalny
Oddzia‡ Ratunkowy z powodu silnego bólu w klat-
ce piersiowej o charakterze gniot„cym, który poja-
wi‡ siŒ 4 godziny wczeniej i ust„pi‡ po godzinie.
Przy przyjŒciu pacjentka nie zg‡asza‡a dolegliwoci
stenokardialnych. Odnotowano nastŒpuj„ce czynniki
ryzyka choroby wieæcowej: cukrzyca typu 2 (9-letni
wywiad, aktualnie leczona insulin„), nadcinienie
tŒtnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej, oty‡oæ
typu brzusznego (masa cia‡a: 85 kg, wzrost: 161 cm,
wskanik masy cia‡a: 32,8 kg/m2). Ponadto w wy-
wiadzie stwierdzono przebyte wirusowe zapalenie
w„troby typu B. W badaniu przedmiotowym czyn-
noæ serca by‡a miarowa (80/min), tony serca 
prawid‡owe, bez szmerów patologicznych; wartoæ
cinienia tŒtniczego wynosi‡a 140/80 mm Hg; os‡u-
chowo nad polami p‡ucnymi nie stwierdzono cech
zastoju (I klasa Killipa). Uzyskano nastŒpuje wyni-
ki badaæ laboratoryjnych:
 stŒ¿enie kinazy kreatynowej (CK, creatine
kinase)  558 (norma £ 190 jm./l);
 stŒ¿enie izoenzymu kinazy kreatynowej (CK-MB,
creatine kinase MB)  85 (norma £ 23 jm./l);
 stŒ¿enie troponiny I  0,25 mg/l;
 stŒ¿enie cholesterolu ca‡kowitego  260 mg/dl;
 stŒ¿enie triglicerydów  193 mg/dl;
 stŒ¿enie cholesterolu frakcji lipoprotein du¿ej
gŒstoci (HDL-C, high density lipoprotein) 
37,2 mg/dl;
 stŒ¿enie cholesterolu frakcji lipoprotein ma‡ej
gŒstoci (LDL-C, low density lipoprotein) 
180 mg/dl;
 stŒ¿enie kreatyniny  80 mmol/l;
 przygodne stŒ¿enie glukozy  6,4 mmol/l;
 stŒ¿enie aminotransferazy alainowej (ALAT,
alaine aminotransferase)  46 jm./l;
 stŒ¿enie aminotransferazy asparaginowej (ASPAT,
asparagine aminotransferase)  39 jm./l.
Rycina 1. Spoczynkowy zapis EKG
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Rycina 2. Koronarografia. A. Krytyczne zwŒ¿enie w rodkowym segmencie ga‡Œzi miŒdzykomorowej przedniej lewej
tŒtnicy wieæcowej. Ga‡„ okalaj„ca lewej tŒtnicy wieæcowej bez krytycznych przewŒ¿eæ; B. Prawa tŒtnica wieæcowa
posiada przycienne zmiany mia¿d¿ycowe
A B
Rycina 3. Pierwotna angioplastyka wieæcowa. A. Prowadniki w ga‡Œzi miŒdzykomorowej przedniej lewej tŒtnicy
wieæcowej i ga‡Œzi diagonalnej lewej tŒtnicy wieæcowej; B. Inflacja cewnikiem balonowym w ga‡Œzi diagonalnej;
C. Predylatacja cewnikiem balonowym w ga‡Œzi miŒdzykomorowej przedniej lewej tŒtnicy wieæcowej
A B C
Rycina 4. Pierwotna angioplastyka wieæcowa. A. Obraz naczyæ wieæcowych po predylatacji cewnikiem balonowym;
B. Implantacja stentu w ga‡Œzi miŒdzykomorowej przedniej lewej tŒtnicy wieæcowej, inflacja cewnikiem balonowym
w ga‡Œzi diagonalnej lewej tŒtnicy wieæcowej; C. Optymalny wynik zabiegu
A B C
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 kwas acetylosalicylowy  75 mg;
 klopidogrel  75 mg przez 12 miesiŒcy;
 ramipril  5 mg;
 metoprolol  50 mg;
 ezetymib  10 mg;
oraz insulinoterapiŒ kontrolowan„ wed‡ug stŒ¿enia
glukozy. Ze wzglŒdu na obci„¿aj„cy wywiad (wiru-
sowe zapalenie w„troby typu B i nietolerancja sta-
tyn przy próbie leczenia zaburzeæ gospodarki lipi-
dowej w przesz‡oci) w leczeniu zastosowano mo-
noterapiŒ ezetymibem. Podczas wizyty kontrolnej
po 4 tygodniach pacjentka by‡a w stanie ogólnym
dobrym, bez dolegliwoci bólowych w klace piersio-
wej [I klasa wed‡ug Kanadyjskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (CCS, Canadian Cardiology So-
ciety)]. W badaniach laboratoryjnych uzyskano
poprawŒ parametrów lipidogramu, bez towarzysz„-
cego wzrostu transaminaz:
 stŒ¿enie cholesterolu ca‡kowitego  190 mg/dl;
 stŒ¿enie triglicerydów  168 mg/dl;
 stŒ¿enie HDL-C  42 mg/dl;
 stŒ¿enie LDL-C  144 mg/dl;
 stŒ¿enie ASPAT  34 jm./l;
 stŒ¿enie ALAT  38 jm./l.
Zalecono kontynuacjŒ leczenia ezetymibem
w celu dalszej normalizacji wartoci lipidogramu.
Ezetymib jest lekiem nowej generacji stano-
wi„cym opcjŒ terapeutyczn„ dla pacjentów wyma-
gaj„cych terapii obni¿aj„cej stŒ¿enie cholesterolu
frakcji LDL, w sytuacji gdy leczenie statynami jest
le tolerowane lub przeciwwskazane.
Ezetymib jest szczególnie wskazany u pacjen-
tów ze stŒ¿eniem cholesterolu frakcji LDL powy-
¿ej 130 mg/dl po przebytym zawale serca, zabiegach
angioplastyki wieæcowej oraz w przypadku pierwot-
nej i rodzinnej hiperocholesterolemii.
